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Rezumat
Introducere: Sindromul metabolic (SM) este o constelaţie a factorilor de risc care apar pentru a promova direct dezvoltarea bolilor car-
diovasculare. Cei mai recunoscuţi dintre factorii de risc metabolici sunt dislipidemia aterogenă, creșterea tensiunii arteriale și creșterea 
glucozei în plasmă. Factorul de risc fundamental predominant în sindromul metabolic pare a fi obezitatea abdominală și insulino-rezistenţa. 
Actualmente, chirurgia bariatrică este singura opţiune capabilă să inducă substanţial pierderea masei corporale și să reducă comorbidităţile.
Cuvinte chee: obezitate morbidă, sindrom metabolic, chirurgia bariatrică
Summary
Background: Metabolic syndrome (MS) is a constellation of risk factors that are responsible for much of the excess cardiovascular disease 
morbidity. The major characteristics of metabolic syndrome include atherogenic dyslipidemia, elevated blood pressure and elevated serum 
glucose. That the primary cause implicated in etiology there is abdominal obesity and insulin resistance. At the present time, bariatric 
surgery is the only effective for achieving weight loss and improving comorbidity in obese patients.
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Introducere 
Obezitatea morbidă se definește prin prezenţa indicelui 
de masă corporală egal sau mai mare de 40 kg/m², sau egal 
și mai mare de 35 kg/m² în prezenţa comorbidităţilor [1,2]. 
Superobezitatea este definită ca prezenţa IMC-ului echivalent 
sau mai mare de 50 kg/m² sau 225% superior masei corporale 
ideale, o noţiune introdusă în literatura de Mason [3].
Actualmente obezitatea reprezintă o problemă medicală și 
socială majoră, atingând proporţii epidemice la nivel mondial, 
cu peste 300 de milioane de persoane obeze, costurile medicale 
reprezentând 2-7% din totalul cheltuielilor medicale în ţările 
dezvoltate [4,5]. Conform Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii 
actualmente obezitatea se clasează pe locul secund al letali-
tăţii, fiind precedată doar de tabagizm [6,7], anual decedează 
peste 220.000 persoane în Europa și peste 300.000 în SUA 
[8,9]. Pericolul obezităţii morbide depinde de comorbidităţile 
asociate, ce duc la scăderea capacităţii de muncă, invalidizare 
și creșterea mortalităţii persoanelor de vârstă tânără [10]. 
Persoanele ce suferă de obezitate morbidă sunt supuși riscului 
de deces prematur până la 200% mai frecvent, comparativ cu 
persoanele normoponderale de aceeași vârstă [11]. Forma 
extremă a obezităţii este frecvent asociată cu diabet zaharat 
tip II, hipertensiune arterială, hiperlipidemie, arteroscleroză, 
osteoartropatii degenerative, cancer cu diferite localizări, dis-
funcţii sexuale, alterări respiratorii [12,13]. Asocierea factorilor 
ca obezitatea, hipertensiunea arterială, dislipidemia, toleranţa 
scăzută la glucoză sau diabetul zaharat tip II și hiperuricemia 
alcătuiesc sindromul metabolic (SM) sau „sindromul X”, ce 
constituie factori de risc aterosclerotic, ca urmare a creșterii 
rezistenţei tisulare la insulină [14,15,16]. Hipercolesterolemiile, 
scăderea colesterolului de densitate înaltă (HDL) și creșterea 
trigliceridelor sunt considerate ca fiind unii dintre cei mai 
puternici determinanţi ai riscului cardiovascular din patologia 
umană [17,18]. 
Scopul studiului
Aprecierea componentelor sindromului metabolic la pa-
cienţii cu obezitate morbidă și evoluţia ulterioară a acestora 
după intervenţiile chirurgicale bariatrice.
Material şi metode
Studiul este bazat pe analiza prospectivă și retrospectivă a 
datelor examinării clinice și paraclinice a 118 pacienţi, inclusiv 
evaluarea rezultatelor a 87 pacienţi cu obezitate morbidă supuși 
tratamentului chirurgical în Clinica Chirurgie nr.1 „Nicolae 
Anestiadi” a Universităţii de Stat de Medicină și Farmacie 
„Nicolae Testemiţanu” la baza Centrului Naţional Știinţifico-
Practic Medicină de Urgenţă și Clinica „Galaxia” în perioada 
anilor 1981-2009. În studiu au fost incluși, de asemenea, 31 
pacienţi cu obezitate morbidă investigaţi și urmăriţi în dina-
mică pe parcursul a 1-5 ani, ce nu au fost supuși tratamentului 
chirurgical din motivele refuzului de la intervenţie sau a con-
traindicaţiilor către operaţie. 
Prelucrarea statistică a datelor obţinute s-a efectuat cu 
ajutorul programului Microsoft® Excel. Pentru evaluarea ve-
ridicităţii diferenţei între valorile comparate s-a utilizat testul 
t Student. În lucrare se discută datele cu veridicitatea nu mai 
puţin de 95% (p<0,05).
Dependenţa statistică dintre parametrii calitativi a fost 
prezentată prin tabele de contingenţă, iar pentru verificarea 
ipotezei de independenţă a liniilor şi coloanelor s-a folosit 
criteriul Chi-pătrat (X2). Semnificaţia statistică a lui Chi-pătrat 
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va fi dată de mărimea testului de semnificaţie. Dacă acesta este 
mai mic de 0,05 respingem ipoteza nulă și declarăm existenţa 
asocierii dintre cele două variabile.
Din lotul total de studiu 52 (44%) pacienţi au fost supuși 
tratamentului chirurgical pe perioada 1981-2003 prin bypass 
intestinal sau gastroplastie orizontală și 35 (29,7%) pacienţi la 
care s-au efectuat intervenţiile chirurgicale bariatrice contem-
porane (bypass gastric (BG), bandaj gastric laparoscopic ajus-
tabil (LAGB), sleeve gastrectomia (SG) și balonul intragastral 
(BIB)) în perioada 2003-2009. 
Din lotul total de studiu bărbaţi au fost - 17 (14,4%), femei 
- 101 (85,6%). Raportul bărbaţi / femei a constituit 1:6. Limita 
vârstei a fost cuprinsă între 14-68 ani, cu media de 38,65±0,98 
ani, ponderea cea mai mare constituind-o persoanele potenţial 
apte de muncă 117 (99,15%) cu vârsta cuprinsă între 14 și 60 
ani. Aceasta dovedește importanţa socială a problemei abordate. 
Masa corporală a variat între 75 și 250 kg, media fiind de 
120,84±2,33 kg. Indicele masei corporale în limitele 30 și 81 
kg/m², cu o medie de 44,15±0,79 kg/m². Datele epidemiologice 
au evidenţiat o rată importantă a pacienţilor cu superobezitate 
(IMC ≥ 50 kg/m²) (Tabelul1).
Tabelul 1







Vârsta medie, ani 39±1,08 37,3±2,34 -
Femei, % 89,4 69,6 -
Bărbaţi, % 10,6 30,4 -
Masa iniţială medie, kg 112,06±1,33 154,43±6,37 p<0,001
Înălţimea medie, cm 165,08±0,74 166,39±2,06 -
IMC, kg/m² 41,19±0,37 55,48±1,42 p<0,001`
Investigaţiile de laborator au inclus: analiza generală și bi-
ochimică a sângelui, grupa sangvină, analiza generală a urinei. 
Pentru aprecierea dereglărilor metabolice au fost prelevate: 
lipidograma, testele de apreciere a metabolismului glucidic, 
marcherii inflamaţiei sistemice, statutul hormonal. Rezultatele 
biochimiei sângelui s-au axat pe evidenţierea transaminazelor 
hepatice, concentraţia proteinelor, limitele sangvine a acidului 
uric. Lipidograma a constituit în aprecierea colesterolului total 
și fracţiilor lui, fosfolipidelor, apolipoproteinelor, trigliceridelor. 
Toţi pacienţii au fost supuși investigaţiilor instrumentale în 
scopul aprecierii statutului local al mucoasei gastrice, excluderii 
unei eventuale patologii oncologice și endocrine, detectarea 
patologiei concomitente a organelor interne.
Criteriul de apreciere a sindromului metabolic (SM) s-a 
axat pe clasificarea National Cholesterol Education Program 
(NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III) (2001) [19]. Crite-
riul definește obezitatea abdominală în prezenţa circumferinţei 
abdominale de ≥ 102 cm pentru bărbaţi și de ≥ 88 cm pentru 
femei (Tabelul 2).
Din totalul patologiilor înregistrate la bolnavii din lotul 
de studiu componentele SM au avut o pondere de 36,5%, fapt 
ce denotă interelaţia acestora cu obezitatea. Pe figura 1 este 
relatată ponderea componentelor SM din totalul patologiilor 
înregistrate la bolnavii din lotul general de studiu.
Tabelul 2
Criteriile pentru stabilirea diagnosticului clinic  
al Sindromului Metabolic (ATP III) 
Indici  
(oricare din 3 constituie SM) Criteriile
Perimetrul abdominal  
≥ 102 cm bărbaţi
≥ 88 cm femei
Trigliceridele ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l)
Scăderea HDL colesterol  
< 40 mg/dl (1,03 mmol/l) bărbaţi
< 50 mg/dl (1,3 mmol/l) femei
Presiune arterială elevată  
≥ 130 mm Hg presiunei sistolice
≥ 85 mm Hg presiunei diastolice
Glicemia serică   
≥ 100 mg/dl (5,6 mmol/l)
Sau tratament hipoglicemiant
Figura 1. Ponderea componentelor SM din totalul patologiilor 
înregistrate la bolnavii din lotul general de studiu
Patologie concomitentă documentată a fost înregistrată la 
111 (94%) bolnavi din lotul total de studiu. Mai frecvent au fost 
prezente: hipertensiunea arterială (66,1%), maladii ale ficatului 
(61%): steatoza hepatică (47,5%), hepatita cronică (13,5%); 
artropatiile (44%), apneea în somn (38,1%), dislipidemii/hiper-
lipidemii (57,6%), diabetul zaharat/toleranţa scăzută la glucoză 
(28,8%). În figura 2 este evidenţiată ponderea componentelor 
sindromului metabolic.
Figura 2. Ponderea componenetelor SM la bolnavii 
din lotul general de studiu
În acest context se evidenţiază predominarea patologiei 
cardiace, steatozei hepatice și a dereglărilor metabolismului 
lipidic, fapt întâlnit și în literatura de specialitate [19,20].
Din numărul total de 118 pacienţi din lotul de studiu, 81 
(68,6%) bolnavi au corespuns criteriilor ATP III. Analizând 
componentele sindromului metabolic, s-a evidenţiat prezenţa 
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obezităţii în 100% cazuri, faptul fiind datorat conceptului stu-
diului. În tabelul 3 sunt prezentate parametrii antropometrici și 
metabolici caracteristici bolnavilor din lotul general de studiu.
Tabelul 3
Incidenţa sindromului metabolic la pacienţii  




Vârsta, ani 43±0,97 31,65±1,71 p<0,001
IMC, kg/m² 44,04±0,9 40,8±0,6 p<0,01
Masa corporală, kg 120,23±2,9 110,61±2,25 p<0,01
Perimetrul abdominal, cm 119,43±1,91 113,6±2,8 -
TAs, mm/Hg 148,04±1,29 128,83±1,14 p<0,001
TAd, mm/Hg 88,45±0,97 76,33±1,01 p<0,001
Glicemia, mmol/l 6,5±0,3 4,92±0,14 p<0,001
Colesterol, mmol/l 5,87±0,16 4,96±0,22 p<0,01
Trigliceride, mmol/l 2,05±0,14 1,56±0,2 p<0,05
HDL, mmol/l 1,14±0,05 1,4±0,03 p<0,001
LDL, mmol/l 4,55±0,18 2,83±0,08 p<0,001
Din tabelul 3 se evidenţiază cifrele superioare antropome-
trice (p<0,01), valoriile HTA (p<0,001), glicemiei (p<0,001) 
la pacienţii cu SM, ce este în corelaţie cu vârsta mai înaintată 
(p<0,001) în contrast cu pacienţii fără SM. Valoriile coleste-
rolului, trigliceridelor, LDL au fost mărite în cazul pacienţilor 
cu SM, spre deosebire de lotul bolnavilor fără SM, cu excepţia 
HDL ce a fost sub limita normei inferioare. Referitor la cir-
cumferinţa taliei ca factor predictiv în diagnosticul SM rămâne 
contraversat, fapt relatat și în literatura de specialitate și poate 
fi folosit epidemiologic, însă puţin probabil să prezinte interes 
în importanţa evaluării clinice bune a pacienţilor obezi [21]. 
Aceste date susţin afirmaţiile unor autori că SM este în relaţie 
strânsă cu IMC și vârsta [22,23]. 
Din lotul total de studiu (n=118) 19 (16,1%) pacienţi au 
aparţinut la forma ginoidă a obezităţii. Analizând ponderea SM 
(n=81) la pacienţii cu prezenţa ambelor forme a obezităţii s-a 
evidenţiat predominarea SM la pacienţii cu forma abdominală 
(n=77) comparativ cu forma ginoidă (n=4) a obezităţii (n=77; 
X2=21,26; p<0,0001). Aceste date menţionează instalarea pre-
dilectă a SM la pacienţii cu predominarea formei abdominale 
a obezităţii, fapt relatat în literatura de specialitate [19,20,22]. 
Multiplele investigaţii afirmă că excesul grăsimii viscerale este 
mult mai strâns asociat cu insulino-rezistenţa, decît amplasarea 
periferică a compartimentului adipos [16,23,24]. Aceste des-
coperiri susţin teoria că distribuţia ţesutului adipos la indivizii 
obezi și excesul predominant al grăsimii abdominale deţine un 
rol important în etiologia sindromului metabolic. 
În 12 cazuri la pacienţii din lotul cu tratament conservativ 
s-a apreciat conţinutul sangvin al leptinei. S-a evidenţiat valori 
crescute, cuprizând limitele între 16,7-113,9 (valoriile normei 
- 3,63-11,09) ng/ml. Conform unor autori leptina este medi-
atorul implicat în reglarea echilibrului energetic al sistemului 
SNC - hipotalamus - ţesutul adipos [14]. Ultima induce mărirea 
vitezei de lipoliză și reduce concentraţia trigliceridelor în ţesutul 
adipos. Deasemenea leptina diminuează insulino-rezistenţa 
la pacienţii cu diabet zaharat tip II [25]. Valorile crescute al 
acestui hormon în opinia unor autori sunt datorate diminuării 
sensibilităţii receptorilor faţă de aceasta, ce induce o secreţie 
excesivă ca urmare are loc creșterea apetitului și acumularea 
neadecvată a ţesutului adipos [26].
Deci, obezitate morbidă este o patologie cronică cu o 
etiopatogeneză complexă ce induce dereglări hormonale și 
metabolice cu perturbări la nivelul de sisteme și organe.
Valori elevate a proteinei C-reactive (12-18 mg/ml) s-au 
evidenţiat în 9 (42,8%) cazuri din totalul de 21 pacienţi inves-
tigaţi. Conform unor autori, ţesutul adipos la indivizii obezi 
induce anormalităţi în secreţia adipocitelor, care poate induce 
separat insulino-rezistenţa și/sau producerea crescută a citochi-
nelor inflamatorii, PAI-1 și celelalte produse bioactive; în același 
moment adipochinul potenţial protectiv, adiponectina sunt 
reduse [24]. Multiple relatări de asemenea arată, că prezenţa 
stării pro-inflamatorii, ca un divulgator de creștere a marche-
rilor inflamatori, denotă un risc mai înalt pentru sindroamele 
cardiovasculare acute [16]. Scopul primar al managementului 
clinic la indivizii cu sindrom metabolic este de a reduce riscul 
pentru bolile clinice aterosclerotice [19].
Un rol important a constituit aprecierea dereglărilor 
metabolismului lipidic și glucidic în contextul sindromului 
metabolic. Pentru evaluarea prevalenţei dereglărilor metabolis-
mului lipidic la pacienţii supuși tratamentului conservativ, s-a 
determinat concentraţia de colesterol total în sânge, trigliceride, 
HDL, LDL, testul aterogenic. 
Așadar, la pacienţii (n=118) din lotul general de studiu 
hiperlipidemia/dislipidemia a fost înregistrată în 68 (57,6%) 
cazuri, valori ale glicemiei bazale depășind nivelele optime - în 
34 (28,8%) cazuri, inclusiv anamneză diabetică - în 14 (11,8%) 
cazuri. Dislipidemia a fost diagnosticată în 28 (42,2%) cazuri 
din 68 (57,6%) pacienţi din lotul general investigaţi, inclusiv 
la toţi pacienţii cu diabet zaharat cu anamneză îndelungată. 
Analiza dereglărilor metabolismului lipidic și glucidic a 
relevat următoarele. Valori elevate de LDL şi/sau sub limitele 
normei de HDL s-au înregistrat preponderent la persoanele 
cu insulino-rezistenţă şi cu anamneză agravată în privinţa 
diabetului zaharat (n=24; X2=38,88; p<0,0001, respectiv n=20; 
Χ2=29,5; p<0,0001) (Tabelul 4).
Tabelul 4
Interrelaţia insulino-rezistenţei cu dislipidemia
Indici LDL (elevat)
Χ2 = 38.88; 
p<0,0001Insulino-rezistenţă (n=27) 24
Fară insulino-rezistenţă (n=41) 4
Indici HDL (diminuat)
Χ2 = 29.5; 
p<0,0001Insulino-rezistenţă (n=27) 20
Fară insulino-rezistenţă (n=41) 3
Astfel, s-a constatat legătura semnificativă între insulino-
rezistenţă şi dislipidemie (p<0,0001). Acest fapt evidenţiază 
stabilirea dislipidemiei pe fondul insulino-rezistenţei, iar gradul 
evolutiv al dislipidemiilor este în raport direct cu durata pre-
zenţei insulino-rezistenţei. Conform unor autori, glicozilarea 
neenzimatica si enzimatica a proteinelor conduce la scăderea 
catabolismului LDL (low density lipoprotein) si VLDL (very 
low density lipoprotein), la creşterea catabolismului HDL (high 
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density lipoprotein colesterol) si la stimularea sintezei hepatice 
de VLDL, toate aceste fenomene favorizând ateroscleroza [16].
Au fost analizate valorile medii a indicilor de laborator a 
fracţiilor lipidice la pacienţii supuşi intervenţiilor bariatrice 
contemporane (n=35) din lotul de studiu (Tabelul 5).
Tabelul 5
Fracţiile lipidice analizate la bolnavii din lotul de studiu
Concentraţia sangvină 
(mmol/l)






6,07±0,21 5,71±0,61 5,85±1,75 5,8±0,19
2,25±0,14 1,7±0,11* 1,9±0,29 1,81±0,08*
1,02±0,03 1,18±0,27 1,05±0,15 1,06±0,04
4±0,06 4,3±0,51 4,04±0,57 3,76±0,06
4,95±0,31 4,8±1,4 3,94±1,76 4,41±0,07
În tabel sunt prezentate valorile medii±DS, * p<0,05 în raport cu 
valoarea BG
Din tabel se apreciază indici majoraţi pentru colesterol, 
LDL și coeficientului aterogenic în toate loturile analizate, 
excluzând HDL care a fost sub limitele normei.
Astfel, se evidenţiază existenţa unei strânse întrepătrun-
deri între obezitate, dereglările metabolice și cardiovasculare, 
care încep cu insulinorezistenţa, hipertensiune arterială, 
dislipidemie și diabet zaharat, ce constituie factorii esenţiali 
implicaţi în apariţia angiopatiei diabetice. Conform unor 
autori ţesutul adipos la indivizii obezi este insulinorezistent, 
cu ridicarea nivelelor acizilor grași neesterificaţi, cu instalarea 
insulinorezistenţei faţă de mușchi și modificarea hepatică a 
metabolismului [24]. 
Rezultate şi discuţii
La distanţă de 6-60 luni postoperator pierderea ponderală 
a constituit în limitele 27-76 kg, cu media de 60,67±5,81 în 
cazul pacienţilor cu obezitate morbidă și 57,67±11,66 pentru 
pacienţii cu superobezitate (IMC ≥ 50 kg/m²). Pe parcursul evi-
denţei la distanţă s-au înregistrat rezultate notabile în evoluţia 
comorbidităţilor în lotul pacienţilor cu intervenţii chirurgicale 
contemporane.
Ulcerele trofice s-au epitelizat la 3 luni postoperator la un 
pacient supus bypass-ului gastric (Figura 3).
Acest fapt denotă eficacitatea bypass-ului gastric în ameli-
orarea evoluţiei insuficienţei venoase cronice, fapt relatat și de 
multipli autori [27,28]. Faptul este datorat diminuării presiunii 
intraabdominale elevate la pacienţii obezi, ce este responsabilă 
de mărirea presiunii în axul venos ilio-femoral, cu instalarea 
stazei venoase și apariţia semnelor clinice de insuficienţă ve-
noasă cronică.
În lotul pacienţilor cu bypass gastric dislipidemia a fost 
rezolvată în toate cazurile (100%) cu evaluarea rezultatelor pe 
perioada a 5 ani postoperator (Tabelul 6). 
Datele menţionate evidenţiază eficacitatea acestui pro-
cedeu în prezenţa hiperglicemiei și dislipidemiilor aterogene 
(p<0,001), cu instalarea cifrelor normale la interval de 3-6 
luni postoperator. În figura 4 este redată dinamica evoluţiei 
parametrilor lipidici și glicemiei în lotul pacienţilor supuși 
bypass-ului gastric.
Figura 3. Epitelizarea ulcerelor trofice. 
A - preoperator; B - postoperator
Figura 4. Evoluţia dislipidemiei şi glicemiei 
în lotul pacienţilor cu bypass gastric
Tabelul 6
Evoluţia spectrului lipidic şi glicemic în lotul pacienţilor cu bypass gastric
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Referitor la metabolismul glucidic, stabilirea euglicemiei, 
nu a fost în corelaţie cu pierderea masei corporale, deoarece s-a 
instalat până la pierderea ponderală semnificativă. 
În lotul pacienţilor cu bandaj gastric ameliorarea hipergli-
cemiei a fost de durată, cifrele normale stabilindu-se pe par-
cursul a 18 luni postoperator. Referitor la ameliorarea indicelor 
de laborator al LDL și HDL, nu s-au înregistrat cifre în limitele 
normei. În tabelul 7 este relatată evoluţia spectrului lipidic și 
glicemic în lotul pacienţilor ce au suportat bandaj gastric. 
Aceste date evidenţiază eficacitatea în normalizarea 
hiperglicemiei și ineficacitatea bandajului gastric în vederea 
rezolutiei dislipidemiilor aterogene. Astfel, în bandajul gastric 
se apreciază stabilirea euglicemiei la o pierdere ponderală 
semnificativă, în contrast cu cifrele fracţiilor lipidice elevate. 
În figura 5 este evidenţiată dinamica evoluţiei dislipidemiei 
și glicemiei la bolnavii cu bandaj gastric. 
Astfel, instalarea euglicemiei a fost de durată mai lungă, 
factor care susţine ipoteza implicării mecanismului restrictiv, 
spre deosebire de bypass-ul gastric, unde sunt implicaţi factorii 
restrictiv/malabsorbtiv și hormonal.
Evoluţia tarelor asociate în lotul pacienţilor cu balon intra-
gastral a avut o ameliorare temporară în vederea artropatiei și 
HTA, dislipidemia și hiperglicemia menţinându-se pe parcursul 
întregului tratament (Tabelul 8).
Prin urmare balonul intragastral nu este efectiv în vederea 
rezoluţiei dereglărilor metabolice.
Figura 5. Evoluţia dislipidemiei şi glicemiei în lotul pacienţilor cu 
bandaj gastric
Analizând evoluţia tarelor asociate a pacienţilor ce au 
suportat sleeve gastrectomie (n=2) s-a evidenţiat tendinţa re-
gresiei patologiei asociate de durată mai lungă în comparaţie cu 
cei din lotul cu bypass gastric. S-a constatat ameliorarea artro-
Tabelul 7
Evoluţia spectrului lipidic şi glicemic în lotul pacienţilor cu bandaj gastric











































În tabel sunt prezentate valorile medii±DS, * p>0,05 în raport cu valoarea indicilor preoperatori
Tabelul 8
Evoluţia spectrului lipidic şi glicemic în lotul pacienţilor cu balon intragastral





































În tabel sunt prezentate valorile medii±DS, * p>0,05 în raport cu valoarea indicilor preoperatori
Tabelul 9
Evoluţia spectrului lipidic şi glicemic în lotul pacienţilor cu sleeve gastrectomie
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patiei și incotenenţei de urină. Tensiunea arterială a revenit la 
limitele normei, cu excluderea tratamentului medical specific. 
Dereglările metabolismului glucidic au tendinţa de ameli-
orare, pe când în rezoluţia dislipidemiilor aterogene se atestă o 
tendinţă inefectivă a acestui procedeu (Tabelul 9).
Așadar, bypass-ul gastric este superior comparativ cu 
procedeele restrictive în ameliorarea metabolismului glucidic 
și este unica armă din procedeele din studiu în combaterea 
dislipidemiilor aterogene (p<0,001).
Bandajul gastric laparoscopic și bypass-ul gastric lapa-
roscopic sunt cele mai frecvent procedee bariatrice folosite. 
Totuși, care anume din aceste procedee ar trebui să rămână de 
elecţie este necunoscut [8]. Pentru exemplu, bypass-ul gastric 
este procedeul de alternativă în SUA, pe când mulţi chirurgi în 
Europa preferă bandajul gastric. Această contradicţie indică că 
alegerea procedurii este condusă de factorii geografici și mai 
degrabă de îndemânarea chirurgilor, decât de dovezile medi-
cale. Singurile și foarte puţinele centre au o largă experienţă 
cu amândouă procedee laparoscopice. Deci, încercările de a 
compara cele două procedee suferă de defecte severe metodo-
logice cu necorespunzătoarele date demografice. 
Discuţia este curent limitată spre pretenţia apărătorilor a 
oricărui procedeu laparoscopic la care alegerea este valabilă din 
cauza „rezultatelor bune”. Totuși, evidenţa la distanţă a arătat o 
înaltă cuprindere de absenţă de pierdere ponderală pe termen 
lung și complicaţii în bandajul gastric laparoscopic. De exem-
plu, penetrarea bandei, band slippage și dilatarea esofagială au 
loc între 15% și 58% de cazuri. În prezenţa dibăciei chirurgicale 
miniinvazive, bypass-ul gastric laparoscopic poate oferi o masă 
corporală pierdută mai bună comparativ cu bandajul gastric, 
dar s-ar putea să fie asociat cu o rază de acţiune mai înaltă a 
complicaţiilor chirurgicale [8]. Studiul ideal pentru a inden-
tifica cea mai bună procedură trebuie să fie supus procesului 
controlat randomizat [8]. 
Pe parcursul evidenţei au fost monitorizate datele tensiunii 
arteriale (TA) în lotul pacienţilor cu intervenţii chirurgicale 
(Tabelul 10). S-a evidenţiat o diminuare semnificativă a para-
metrilor tensiunii arteriale (p<0,001) în lotul pacienţilor supuși 
intervenţiilor chirurgicale. 
Tabelul 10
Evoluţia tensiunii arteriale în lotul pacienţilor cu intervenţii 
chirurgicale
Indici Preoperator Postoperator P
TAs 141,67±3,03 116,67±2,16 p<0,001
TAd 87,08±1,99 73,33±1,42 p<0,001
Aceste date evidenţiază eficacitatea tratamentului chirurgi-
cal în ameliorarea hipertensiunii arteriale la pacienţii obezi, fapt 
constatat și de multiplele publicaţii internaţionale [28,29,30].
Conform unor autori pe fondul obezităţii morbide se poate 
declanșa steato-hepatita, care poate favoriza ciroza hepatică 
[22,23]. Un rol aparte în studiu a avut evaluarea transami-
nazelor hepatice la pacienţii cu hepatita cronică nonvirală 
diagnosticaţi preoperator, hiperuricemie și prezenţa factorilor 
proinflamatori (Tabelul 11). 
S-au evidenţiat rezultate notabile în ameliorarea postope-
ratorie a indicilor analizaţi (p<0,001).
Studiile evidenţiază că dereglările depresive sunt asociate 
cu creșterea activităţii sistemului hipotalamic-pituitral-adrenal 
cu creșterea în circulaţie a concentraţiilor citokinelor pro-
inflamatorii, incluzând interleucina-6 (IL-6) [31,32]. Miller 
a constatat relaţia directă între depresie și creșterea IL-6 prin 
creșterea masei corporale [31]. Ţesutul adipos secretă IL-6, 
care este în stare să inducă eliberarea de proteina C-reactivă. 
Pentru acest motiv s-a sugerat ideea că obezitatea este asociată 
cu răspunsul cronic inflamator [24]. Riscul înalt al prezenţei 
marcherilor crescuţi inflamatori, în special a proteinei C-re-
active, include creșterea riscului patologiilor cardio-vasculare 
[32]. Studiile recente au evidenţiat reducerea semnificativă a 
IMC și proteinei C-reactive după BG [31]. 
Tabelul 11
Evoluţia parametrilor biochimici la pacienţii din lotul de studiu
Parametri Preoperator Postoperator P
ALT, u/l 62,33±5,58 36,93±1,58 p<0,001
AST, u/l 47,05±0,93 33,12±1,54 p<0,001
Acidul uric, mmol/l 474,05±16,75 265,5±9,5  p<0,01
PCR, mg/ml 14±1,67 4,6±0,51 p<0,001
Aceste date sugerează că obezitatea, depresia și factorii in-
flamatori apar în corelaţie, iar reducerea masei corporale după 
BG, contribuie la reducerea depresiei și inflamaţiei, la sporirea 
calităţii vieţii și mai puţin a dereglărilor alimentare. Rezultatele 
evaluării la distanţă indică asupra eficacităţii clinice înalte a 
intervenţiilor bariatrice la pacienţii cu obezitate morbidă în 
aspectul pierderii ponderale ameliorării patologiei asociate și 
preîntâmpinării complicaţiilor lor.
Concluzii 
Obezitatea morbidă generează sindromul metabolic (68%), 
cele mai frecvente componente ale lui fiind HTA, insulinore-
zistenţa și hiperlipidemiile/dislipidemiile. Gradul de severitate 
ale componentelor SM este într-o relaţie directă cu gradul și 
forma obezităţii cât și timpului evolutiv de la debutul ei, iar 
dislipidemia se instalează pe fundalul insulinorezistenţii co-
relând direct cu ultima.
În ameliorarea SM metodele moderne din chirurgia bari-
atrică (bandajul gastric, bypass-ul gastric, sleeve gastrectomia) 
au o rată înaltă de eficienţă. Din ele bypass-ul gastric este cel 
mai efectiv procedeu în aspectul ameliorării insulinorezistenţii 
și diabetului zaharat tip II și unicul din studiu care permite 
corijarea dislipidemiilor aterogene.
Selectarea procedeului chirurgical trebuie efectuat în de-
pendenţă de IMC și stadiile evolutive ale componentelor SM, 
evitând procedeele complexe în stadiile compensate ale aces-
tuia, în scopul diminuării riscului de instalare a complicaţiilor 
postoperatorii majore.
Sleeve gastrectomia necesită studii complementare în 
aspectul ameliorării evoluţiei sindromului metabolic.
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